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 Streszczenie
Stosowanie fenoterolu w leczeniu porodu przedwczesnego wiąże się z ryzykiem wystąpienia wielu powikłań u matki 
i płodu. Przedstawiamy przypadek wieloródki, która przez 14 tygodni była leczona doustnie fenoterolem z powodu 
zagrażającego porodu przedwczesnego. W 35 tygodniu ciąży u płodu rozpoznano kardiomiopatię przerostową 
ze znacznym upośledzeniem funkcji prawej komory serca. Jedynym czynnikiem, który mógł spowodować taki 
stan płodowego układu krążenia był fenoterol, stosowany od 21 tygodnia ciąży. Po jego odstawieniu funkcja 
prawej komory stopniowo poprawiała się, jednak przerost mięśnia sercowego utrzymywał się do czasu porodu 
w 39 tygodniu ciąży. U noworodka potwierdzono przerost koncentryczny ścian prawej komory oraz przegrody 
międzykomorowej.
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Wstęp
Fenoterol,	 wybiórczy	 agonista	 receptorów	 β2-
adrenergicznych,	jest	jednym	z	częściej	stosowanych	tokolityków	
w	zagrażającym	porodzie	przedwczesnym	[1].	Może	powodować	
szereg	objawów	niepożądanych	ze	strony	matki,	takich	jak	tachy-
kardia,	kołatanie	serca,	drżenie	rąk,	ból	głowy,	nudności,	wymio-
ty,	hipokaliemia,	hipokalcemia,	hiperglikemia,	duszność,	obrzęk	
płuc,	a	w	skrajnych	przypadkach	niewydolność	krążenia	i	zgon	
pacjentki	[1,	2,	3].	
Lek	ten	dobrze	przenika	przez	łożysko,	wpływając	również	
na	układ	krążenia	płodu,	co	najczęściej	przejawia	się	tachykardią	
[2].	Niekiedy	prowadzi	do	powstania	przedwczesnych	pobudzeń	
nadkomorowych	u	płodu,	a	bardzo	rzadko	do	przerostu	mięśnia	
sercowego	oraz	niewydolności	krążenia	płodu	lub	noworodka	[4,	
5].	U	 dzieci	może	wystąpić	 także	 hipoglikemia,	 hipokalcemia,	
kwasica	lub	krwawienie	wewnątrzczaszkowe	[6].
Celem	pracy	jest	przedstawienie	przypadku	pacjentki,	która	
przez	14	tygodni	ciąży	otrzymywała	doustnie	fenoterol	z	powodu	
zagrażającego	porodu	przedwczesnego.	Postępowanie	to	prawdo-
podobnie	doprowadziło	do	rozwoju	kardiomiopatii	przerostowej	
(HCM	–Hypertrophic Cardiomyopathy)	u	płodu,	z	niewydolnoś-
cią	prawej	komory	serca.
Opis przypadku
Pacjentka	lat	35,	w	drugiej	ciąży,	bez	obciążeń	internistycz-
nych,	została	skierowana	na	prenatalną	konsultację	kardiologicz-
ną	w	35	tygodniu	z	powodu	stwierdzenia	w	ultrasonograficznym	
badaniu	położniczym	powiększenia	prawej	komory	serca	płodu.
Od	 21	 tygodnia	 ciąży	 była	 leczona	 doustnie	 fenoterolem	
z	werapamilem	z	powodu	zagrażającego	porodu	przedwczesnego	
(dawka	fenoterolu:	od	21	do	24	tygodnia	3x5	mg,	od	25	do	35	ty-
godnia	6x5	mg;	dawka	werapamilu:	odpowiednio	3x40	mg	oraz	
4x40	mg).	Nigdy	nie	otrzymywała	fenoterolu	we	wlewie	dożyl-
nym.	Wykonane	testy	obciążenia	50	g	glukozy	(w	24	tygodniu)	
oraz	75	g	glukozy	(w	32	i	34	tygodniu)	były	prawidłowe.
W	badaniu	echokardiograficznym	płodu	w	35	tygodniu	cią-
ży	stwierdzono	rytm	zatokowy	157/min,	kardiomegalię	(Ha/Ca	
-	 0,43,	 Rycina	 1),	 ze	 znacznie	 przerośniętą	mięśniówką	 serca,	
szczególnie	w	zakresie	prawej	komory.	(Rycina	2).	
Funkcja	prawej	komory	była	znacznie	upośledzona,	co	prze-
jawiało	się	podwyższoną	wartością	wskaźnika	sprawności	mięś-
nia	sercowego	(Tei	 index),	który	wynosił	0,88,	a	 także	holosy-
stoliczną	niedomykalnością	zastawki	trójdzielnej	o	Vmax	-	3,64	
m/s.	(Rycina	3).	
Obraz	mógł	sugerować	prenatalne	zwężenie	przewodu	 tęt-
niczego,	 ale	 zarówno	 podczas	 pierwszego,	 jak	 i	 kolejnych	 ba-
dań	przepływ	na	poziomie	przewodu	tętniczego	był	prawidłowy.	
Anatomia	układu	krążenia	oraz	przepływy	obwodowe	były	pra-
widłowe.	Po	zebraniu	dokładnego	wywiadu	od	matki	postawiono	
podejrzenie	płodowej	kardiomiopatii	przerostowej	indukowanej	
fenoterolem.	Zdecydowano	o	natychmiastowym	odstawieniu	to-
kolizy	doustnej.	W	dalszym	etapie	ciąży	nie	 stwierdzano	obja-
wów	klinicznych	zagrażającego	porodu	przedwczesnego.
Ciężarna	była	pod	stałą	kontrolą	echokardiograficzną	płodu	
przez	kolejne	4	tygodnie.
Utrzymywał	 się	 przerost	mięśnia	 sercowego,	 głównie	 pra-
wej	komory,	z	kardiomegalią,	holosystoliczną	niedomykalnością	
zastawki	 trójdzielnej	oraz	upośledzoną	funkcją	prawej	komory.	
W	 36	 tygodniu	 wartość	Tei index dla	 prawej	 komory	 wynosił	
1,16	i	obniżał	się	stopniowo	do	0,78	w	39	tygodniu.	(Rycina	4).
Pacjentka	urodziła	 drogami	 i	 siłami	 natury	w	39	 tygodniu	
córkę	o	masie	ciała	4760	g	na	10	punktów	w	skali	Apgar.	U	no-
worodka	w	badaniu	RTG	klatki	piersiowej	stwierdzono	znacznie	
powiększoną	sylwetkę	serca.	(Rycina	5).	
  Abstract
The use of fenoterol in the treatment of preterm labor is associated with the risk of many complications in the 
mother and the fetus. We present a case of a multipara treated with oral fenoterol due to threatening preterm 
labor 14 weeks. At 35 weeks of gestation the fetus was diagnosed with hypertrophic cardiomyopathy with severe 
impairment of the right ventricle. The only factor that might have caused such a state of the fetal circulatory system 
was fenoterol, used from 21 weeks of gestation. After the withdrawal of the fenoterol the fetal right ventricular 
function improved gradually. However, fetal cardiac hypertrophy persisted until the birth at 39 weeks of gestation. 
Concentric hypertrophy of the right ventricular wall and interventricular septum were confirmed in the newborn.
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Rycina 1. Powiększenie sylwetki serca płodu w 35 tygodniu  
(stosunek pola powierzchni serca do klatki piersiowej – Ha/Ca - 0,43). 
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Nie	 obserwowano	 klinicznych	 zaburzeń	 ze	 strony	 układu	
oddechowego	ani	układu	krążenia.	
W	 badaniu	 echokardiograficznym	 w	 3.,	 4.	 i	 5.	 dobie	 ży-
cia	 uwidoczniono	 umiarkowany	 przerost	 koncentryczny	 ścian	
prawej	 komory	 oraz	 przegrody	 międzykomorowej	 (Rycina	 6),	 
drożny	otwór	owalny,	a	także	falę	zwrotną	przez	zastawkę	trój-
dzielną	drugiego	stopnia	o	Vmax	-	2,23	m/s,	co	wskazywało	na	
prawidłowe	 ciśnienie	 w	 prawej	 komorze	 i	 krążeniu	 płucnym.	
W	EKG	w	5.	dobie	życia	stwierdzono	rytm	zatokowy	145/min,	
prawogram,	głębokie	załamki	Q	w	odprowadzeniach	III	i	aVR,	
zaburzenia	 przewodnictwa	 śródkomorowego	 nad	 prawą	 komo-
rą	oraz	cechy	przerostu	prawej	komory.	Badanie	profilu	kwasów	
organicznych	w	moczu	noworodka	nie	wykazało	wad	metaboli-
zmu.	Gospodarka	węglowodanowa	u	noworodka	była	prawidło-
wa.	Dziecko	nie	wymagało	leczenia	farmakologicznego.	
W	kontrolnym	badaniu	 echokardiograficznym	w	12.	 tygo-
dniu	życia	stwierdzono	ustąpienie	przerostu	ścian	prawej	komory	
i	przegrody	międzykomorowej.	Dotychczasowy	rozwój	psycho-
ruchowy	dziewczynki	jest	prawidłowy.
Rycina 5. Zdjęcie klatki piersiowej w pierwszej dobie życia noworodka. Zwraca 
uwagę znacznie powiększona sylwetka serca. 
Rycina 3. Holosystoliczna niedomykalność zastawki trójdzielnej o Vmax 3,64 m/s 
u płodu w 35 tygodniu ciąży, widoczny skrócony czas napływu do prawej komory, co 
wskazuje na jej upośledzoną funkcję rozkurczową.
Rycina 4. Zmiana wartości Tei index dla prawej komory płodu w poszczególnych 
tygodniach ciąży: wyjściowa w 35 tygodniu oraz po odstawieniu fenoterolu  
i werapamilu.
Rycina 2. Przerost mięśnia sercowego płodu w 35 tygodniu, pomiary w technice 
M-mode: dY - grubość mięśniówki serca, RV - światło prawej komory, LV - światło 
lewej komory, IVS - przegroda międzykomorowa.). 
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Dyskusja
Kardiomiopatia	 przerostowa	 u	 płodu	w	 ciąży	 pojedynczej	
rozwija	 się	 najczęściej	 w	 przebiegu	 źle	 wyrównanej	 cukrzycy	
u	matki	[7].	Może	być	również	objawem	niektórych	chorób	me-
tabolicznych	(glikogenoz)	lub	genetycznych	(m.in.	zespołu	No-
onan).	W	przypadku	rozpoznania	HCM	konieczne	jest	dokładne	
zebranie	 wywiadu	 od	 ciężarnej,	 dotyczącego	 zarówno	 chorób	
przewlekłych	 lub	 towarzyszących	 ciąży,	 jak	 i	 przyjmowanych	
przez	pacjentkę	leków.
Upośledzenie	funkcji	prawej	komory	serca	płodu,	ze	zwięk-
szeniem	 grubości	mięśnia	 sercowego	 oraz	 istotną	 niedomykal-
nością	 zastawki	 trójdzielnej,	 jest	 obrazem	 charakterystycznym	
dla	 restrykcji	 przewodu	 tętniczego.	 Tę	 zmianę	 czynnościową	
zawsze	 należy	 wykluczyć	 przed	 rozpoznaniem	 kardiomiopatii	
przerostowej	u	płodu.		
W	przedstawionym	przypadku	 nie	 została	 znaleziona	 inna	
przyczyna	kardiomiopatii	przerostowej	poza	przewlekłym	stoso-
waniem	fenoterolu,	należy	więc	uznać	ją	za	powikłanie	wieloty-
godniowej	tokolizy.	W	związku	z	tym	warto	zastanowić	się	nad	
zasadnością	przewlekłego	stosowania	fenoterolu	w	ciąży.	Syste-
matyczna	analiza	skuteczności	fenoterolu	w	zapobieganiu	poro-
dowi	przedwczesnego	wykazała	bowiem,	że	 lek	 ten	stosowany	
powyżej	48	godzin	nie	przedłuża	czasu	trwania	ciąży,	nie	zmniej-
sza	 ryzyka	 powikłań	 u	 noworodka	 urodzonego	 przedwcześnie,	
powoduje	natomiast	szereg	objawów	ubocznych	u	matki	i	płodu	
[8].	Pomimo	 tych	danych	oraz	zaleceń	Polskiego	Towarzystwa	
Ginekologicznego,	 fenoterol	 jest	 nadal	 stosowany	 przewlekle	
w	niektórych	ośrodkach	w	Polsce	[9,	10].
Do	powstania	kardiomiopatii	przerostowej	u	płodów	matek	
przyjmujących	fenoterol	dochodzić	może	w	mechanizmie	płodo-
wej	hiperglikemii	 spowodowanej	 tym	β-mimetykiem.	Podwyż-
szenie	 poziomu	 glukozy	 prowadzi	 do	 hiperinsulinemii,	 która	
działa	wzrostowo	na	kardiomiocyty,	podobnie	jak	u	płodów	ma-
tek	ze	źle	wyrównaną	cukrzycą	[2].
W	prezentowanym	przypadku	funkcja	prawej	komory	u	pło-
du	 była	 znacznie	 upośledzona.	Wartość	 wskaźnika	 sprawności	
prawej	komory	(Tei	index)	wynosiła	1,1,	przy	normie	około	0,48	
[11].	W	literaturze	nie	znaleziono	podobnego	przypadku	ciężkie-
go	uszkodzenia	funkcji	prawej	komory	serca	płodu	po	zastosowa-
niu	β-mimetyków.	W	latach	90-tych	ubiegłego	wieku	opisywano	
natomiast	pojedyncze	przypadki	kardiomiopatii	indukowanej	fe-
noterolem	u	płodów	oraz	u	dzieci,	których	matki	przyjmowały	go	
w	okresie	ciąży	[12,	13].
Pamiętając	 o	 wszystkich	 ubocznych	 działaniach	
β-mimetyków,	 u	 każdej	 ciężarnej	 należy	 indywidualnie	 rozpa-
trzyć	korzyści	 i	wady	 leczenia	 tokolitycznego	fenoterolem,	pa-
miętając,	 że	 może	 on	 wpływać	 niekorzystnie	 również	 na	 stan	
układu	 krążenia	 płodu,	 a	 jego	 skuteczność	 przy	 przewlekłym	
stosowaniu	nie	została	potwierdzona.	
Podsumowanie
Długotrwałe	leczenie	tokolityczne	fenoterolem	nie	pozostaje	
obojętne	dla	płodu	i	może	prowadzić	do	kardiomiopatii	z	upośle-
dzeniem	funkcji	serca	płodu.	W	przypadku	stwierdzenia	kardio-
miopatii	przerostowej	u	płodu	konieczne	jest	zebranie	dokładne-
go	wywiadu	dotyczącego	przyjmowanych	leków	w	ciąży.	
Należy	pamiętać	o	braku	uzasadnienia	dla	przewlekłego	sto-
sowania	fenoterolu	u	kobiet	ciężarnych	w	leczeniu	porodu	przed-
wczesnego.
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Rycina 6. Umiarkowany przerost ścian prawej komory i przegrody 
międzykomorowej u noworodka w drugiej dobie życia.
